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Resumen 
La 5-hidroximetilcitosina (5hmC) es una marca epigenética de descubrimiento 
reciente que surge de la oxidación de la 5-metilcitosina (5mC) catalizada por los enzimas 
TETs. De entre todos los tejidos, es en el Sistema Nervioso Central (SNC) donde se 
encuentran los niveles más elevados. Así pues, los gliomas, un grupo heterogéneo de 
tumores del SNC, se presentan como un buen candidato para el estudio de variaciones 
en los niveles de 5hmC.  
Previamente en el grupo de investigación, se encontraron diferencias en los 
niveles de metilación e hidroximetilación en varios genes entre muestras de glioma de 
pacientes y cerebros no tumorales. De todos ellos, el gen candidato, que codifica a un 
enzima metiltransferasa, mostró disminuciones en los niveles de 5hmC acompañados 
de un incremento de 5mC en regiones intragénicas.  
Con el fin de averiguar la implicación del gen candidato en gliomas, en primer 
lugar, se comprobó la posible asociación entre los niveles de 5mC y 5hmC intragénica y 
la expresión del gen candidato a través de tratamientos con la droga epigenética 5-aza-
2´-deoxicitidina y vitamina C. El tratamiento con 5-aza-2´-deoxicitidina disminuye los 
niveles de 5mC, eleva los de 5hmC intragénica e incrementa la expresión génica del gen 
candidato en un 45%, mientras que el tratamiento combinado con vitamina C la 
incrementa en un 85%. 
 A continuación, se caracterizaron clones con expresión ectópica del gen 
candidato en una línea celular de glioma. Nuestros resultados muestran que dicha 
sobreexpresión provoca una disminución en la proliferación y viabilidad celular, 
sugiriendo un posible papel supresor tumoral del gen.  
 
